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Objetivos : Analizar a la  obesidad como factor de riesgo asociado a cáncer de ovario 
en mujeres mayores de 15 años de edad.. 
Diseño: Observacional .Analítico de Casos y controles.  
Ámbito de estudio: Hospital Lazarte de Trujillo 
Poblaciones: 40 casos con cáncer de ovario y 80 controles sin cáncer de ovario que 
sea atendieron en el Hospital Lazarte de Trujillo entre el 2000 y el 2014.  
Medidas principales del seguimiento: Prevalencia de obesidad en grupos con y sin 
cáncer de ovario y Odds ratio de la asociación obesidad con cáncer de ovario. 
Resultados:Se estudiaron 120 mujeres con una edad promedio de 57.16 años de edad 
(DE=8.25);IMC promedio de 26.11 kg /m2 ,divididas en 2 grupos 40  con cáncer de 
ovario(casos) y 80 sin cáncer de ovario( controles) ,siendo el promedio de edad 58.79 
vs 56.59 año  y el promedio de IMC 26.92 vs kg/m2 en grupos casos vs controles 
respectivamente. La prevalencia de obesidad en el grupo con cáncer de ovario fue de 
67.5% vs 31.25% en el grupo control ,siendo el OR de  4.644(IC al  95% 1.845-
11.693) p=0.01.EL72.5% de mujeres con cáncer de ovario fueron nulíparas 
comparadas con 58.75% en el grupo control, OR=2.109(ic al 95% 1.389-5.614) 
p=0.03 El 82.5% de mujeres en el grupo casos comparado con 77.5% en el grupo 
control tuvieron edad mayor  de 50 años, con un OR (IC al 95%=1.073(0.835-1.379). 
Conclusiones: La obesidad es factor de riego asociado de cáncer de ovario en mujeres 
mayores de 15 años de edad. 







Objective: To examine obesity as a risk factor associated with ovarian cancer in 
women older than 15 years of age. 
Design: observational. Analytical case-control. 
Field of study: Lazarte’ Hospital Trujillo  
Poblation: 40 cases with cancer of the ovary and 80 controls without ovarian cancer 
that is attended in the Hospital Lazarte of Trujillo between 2000 and 2014.   
Main follow-up measures:  
Results :We studied 120 women with an average age of 57.16 age (of = 8.25); 
average BMI of 26.11 kg/m2, divided into 2 groups 40 con Cáncer de ovario (cases) 
and 80 without (controls) ovarian cancer, being the average age 58.79 vs 56.59 year 
and average BMI 26.92 vs kg/m2 ingroups cases vs controls respectively. The 
prevalence of obesity in the group with ovarian cancer was 67.5% vs. 31.25% in the 
control group, being OR of 4.644(CI 95% 1.845-11.693) p=0.01.EL72.5% of women 
with ovarian cancer were nulliparous women compared to 58.75% in the control 
group OR = 2. 109(CIl 95% 1.389-5.614) p = 0.03. 82.5% of women in the case group 
compared to 77.5% in the control group were older than 50 years ,OR (95% CI = 1. 
073(0.835-1.379) . 
Conclusions: Obesity is associated with risk of ovarian cancer in women 15 years of 
age mayorers.  
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El  cáncer de ovario es  responsable de casi la mitad de las muertes por cáncer 
genital, debido a la dificultad para el diagnóstico precoz. El cáncer ovárico es el tercer 
lugar en frecuencia de las neoplasias de la mujer. Aproximadamente 1 de cada 10 
mujeres lo tendrá a lo largo de la vida, la mayoría de las cuales requerirá de una 
evaluación quirúrgica. La edad de mayor incidencia es la etapa del climaterio, 
comprendida entre los 35 y 65 años de edad. Su incidencia ha aumentado en las 
últimas décadas, pero el diagnóstico tardío, ocurre en  más del 60 % de los casos1. 
 
En el 2010; 19,959 mujeres norteamericanas fueron diagnosticadas de cáncer 
de ovario y  14,572 murieron por este cáncer2.En el Perú, El INEN (Instituto Nacional 
de Enfermedades Neoplásicas) publica que el cáncer de ovario ocupa el tercer lugar 
entre las neoplasias ginecológicas, después del cáncer de cérvix y de mama; 
encontrando que la edad media de diagnóstico del cáncer de ovario fue de 45.78 años 
de edad3. 
 
Los síntomas más frecuentes en las pacientes con cáncer de ovario, fueron dolor 
y distensión abdominal, a causa de la presencia de ascitis o una masa tumoral que 
paulatinamente aumenta de tamaño, así como también síntomas gastrointestinales; 
como náuseas, dispepsias, sensación de llenura y constipación. Los trastornos 
urinarios  al igual que la metrorragia, son síntomas tardíos y ocurren con más 
frecuencia en mujeres pre-menopáusicas 4. 
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            La diseminación peritoneal es la forma más común y ocurre por diseminación 
directa o por contigüidad; se produce al romper la cápsula, lo cual puede provocar 
daño a estructuras vecinas y generalmente a las serosas de estos órganos; la vía 
linfática altera con más frecuencia los ganglios paraaórticos. La diseminación 
hematógena es excepcional  y afecta hígado, hueso y pulmón4. 
 
         El advenimiento de la ecografía y su uso habitual, ha permitido  diagnosticar los 
tumores ováricos con mayor frecuencia. Mediante la ecografía  se pueden detectar 
lesiones incluso en la fase asintomática, así como visualizar las masas anexiales y las 
características que sugieren malignidad4.Sin embargo, aproximadamente las dos 
terceras partes de las pacientes, se presentan con lesiones muy avanzadas en el 
momento del examen imagenológico.5.6 
 
                 Entre los factores de riesgo para cáncer de ovario, el más importante  es el 
antecedente familiar, que está presente en alrededor del 10%  de las mujeres que 
desarrollan la enfermedad. Otros factores protectores son el embarazo, empleo de 
anticoncepción hormonal,  lactancia materna y ligadura de trompas o histerectomía. El 
riesgo de cáncer de  ovario puede ser mayor en pacientes con antecedentes de 
infertilidad7. 
 
La obesidad y el sobrepeso se definen como una acumulación anormal o 
excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud. Basándose en el índice de 
masa corporal (IMC)  expresado como el peso en kilogramos dividido por el cuadrado 
de la talla en metros (kg/m2), la Organización Mundial de la Salud (OMS); define el 
sobrepeso cuando este índice es superior a 25 y la obesidad cuando es igual o superior 
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a 30 8,9.Según la OMS para el año 2015 habrán aproximadamente 2300 millones de 
adultos con sobrepeso y más de 700 millones con obesidad. Aunque antes se 
consideraba un problema exclusivo de los países de altos ingresos, el sobrepeso y la 
obesidad están aumentando rápidamente en los países de ingresos bajos y medios 
sobre todo en el medio urbano10,11. 
 
Se ha reportado asociación entre sobrepeso-obesidad y neoplasias entre ellas el 
cáncer de ovario La obesidad aumenta el riesgo de tumores y los fármacos que 
disminuyen los efectos del síndrome  metabólico como la metformina, disminuyes 
dicho riesgo Los mecanismos específicos que explican esta asociación no han sido 
totalmente dilucidados. Se han planteado mecanismos hormonales, como las 
alteraciones del eje hipotálamo-hipófisis-IGF1 (factor de crecimiento parecido a la 
insulinatipo 1), la sobreproducción de esteroides sexuales, la presencia de 
adiponectinas-leptina y la existencia de mediadores inflamatorios como  citoquinas, 
interleukina (IL) 1, IL-6 e IL-7; factor de necrosis tumoral alfa (TNFα)12-15.El tejido 
adiposo como tejido endocrino, sintetiza diferentes tipos de moléculas tales como: 
citoquinas, factores de crecimiento y adipoquinas. Estas últimas constituyen las 
principales moléculas secretadas por el tejido adiposo y son principalmente la leptina 
y adiponectina16,-18.  
 
Existe evidencia experimental, de  que la leptina activa los receptores de 
estrógenos, aumentando la transcripción del gen, en líneas celulares de cáncer de 
ovario, lo que produce un aumento de la proliferación celular. De esta manera, estos 
antecedentes muestran que la principal hormona secretada por el tejido adiposo, la 
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leptina, genera dos efectos en el ovario: aumento de la proliferación celular e 
inhibición de la apoptosis,  lo que contribuiría al desarrollo del cáncer de ovario.,19-21. 
 
El tejido adiposo, aumentado en la obesidad, también produce estrógenos 
endógenos por aromatización de andrógenos; los estrógenos producidos provocan un 
aumento en la proliferación celular de la superficie epitelial del ovario, lo cual puede 
contribuir al desarrollo del cáncer de ovario, en pacientes que expresan el receptor a 
estrógenos. La obesidad aumentaría el riesgo de desarrollar tipos de cáncer de ovario 
histológicamente menos frecuentes.22-25 
 
La hiperinsulinemia asociada a la obesidad, provoca un aumento en los niveles 
circulantes de IGF1,lo que aumenta la conversión de andrógenos a estrógenos en el 
ovario y aumento de la proliferación de células epiteliales del ovario, lo que aumenta 
el riesgo de que ocurran mutaciones celulares26,-28.La acción de leptina IGF1 y de 
estrógenos endógenos ocurre sólo en mujeres que tienen la potencialidad genética de 
expresar el receptor de estrógenos en el cáncer de ovario.29-31. 
 
Olsen C, et al (2008), examinaron la asociación entre el índice de masa corporal 
y los diferentes subtipos histológicos de cáncer epitelial de ovario, mediante un 
estudio de casos (311) y controles (1509) en pacientes entre 18 a 79 años de edad de 
Australia; encontrando que la obesidad se asoció positivamente con tumores de 
células claras (OR: 2.3). El sobrepeso (IMC 25-30 kg/m2, no se asocia con ninguno de 
los subtipos en general. Se concluye que la obesidad aumenta el riesgo de desarrollar 
algunos tipos histológicos de cáncer de ovario en una mujer321. 
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McLemore M et al (2009), realizaron una revisión sistemática de estudios 
primarios que evaluaron el impacto de la obesidad sobre el riesgo de cáncer de ovario, 
encontraron que existe un aumento del riesgo del 70% para  cáncer de ovario en 
pacientes con sobrepeso-obesidad IMC >25 kg/m2, el OR fue de 1.733.  
 
Delort L(2009), estudió la adiposidad central como  factor de riesgo de cáncer 
de ovario, mediante un estudio de casos y controles, el indicador de adiposidad central 
fue la relación cintura-cadera (CC); encontrando  un OR de 2.93 vs 8.58 (p <0.01) 
para el quintil más bajo comparado con el más alto de CC. Concluyendo que la 
adiposidad central es un factor clave en el cáncer de ovario y sugiere la participación 
de la conversión de andrógenos en el tejido adiposo 35. 
 
Olsen C, et al (2012), analizaron la asociación entre  obesidad y  riesgo de 
cáncer de ovario epitelial mediante un metaanálisis, de 28 estudios, de los cuales 16 
trataban de la obesidad en adultos y 9 sobre la obesidad en la edad adulta temprana; 
encontrando que 24 de los 28 estudios informaron una asociación positiva entre la 
obesidad y el cáncer de ovario, y en 10 se alcanzó significación estadística. La 
estimación del efecto combinado para la obesidad del adulto fue de 1,3 con un 
aumento en el riesgo más pequeño de sobrepeso (OR: 1.2), el OR combinado fue más 
fuerte entre los estudios de casos y controles (OR = 1.5) que los estudios de cohorte 





Protani M et al(2012), mediante un metaanálisis estudió la asociación entre la 
obesidad y la supervivencia del cáncer de ovario, empleando 14 estudios elegidos 
aleatoriamente; encontrando que hubo una supervivencia un poco más pobre entre las 
mujeres obesas que en mujeres no obesas (CRI agrupado: 1.17), Se encontró una 
asociación ligeramente más fuerte en los estudios que sólo incluyeron mujeres con un 
IMC ≥ 30 en su grupo de mujeres obesas (1.20) que en los estudios que también 
incluyeron mujeres con sobrepeso (IMC ≥ 25; 1.14).  Se concluye que las mujeres con 
cáncer de ovario que son obesas parecen tener peor supervivencia que las mujeres no 
obesas.37. 
 
Sook H, et al (2014), mediante una revisión sistemática de 929 estudios 
primarios; encontrando que la obesidad en la edad adulta temprana  y la obesidad 5 
años antes del diagnóstico de cáncer de ovario se asoció a peor supervivencia del 
paciente (edad adulta temprana: CR agrupado 1.67; 5 años antes del diagnóstico: CR 
agrupado 1.35) 38. 
 
Justificación: 
Este estudio se hace, considerando que la neoplasia maligna de ovario  es una 
enfermedad de elevada mortalidad, relacionada con el diagnóstico tardío, por lo que 
encontrar factores de riesgo modificables como la obesidad puede ser importante. Por 
otro lado, la falta de estudios locales, regionales y nacionales respecto a esta 
problemática motiva a realizar la presente investigación. La identificación de la 
asociación entre las  variables en estudio tendrán valor teórico puesto que al ser una 
enfermedad potencialmente tratable de manera precoz, el reconocimiento de dicho 
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factor proveería  información para seleccionar  a aquellos paciente en quienes aplicar 
las conductas de búsqueda y despistaje de este tipo de neoplasia y en cuanto a sus 
implicancias prácticas, permitirá distribuir adecuadamente los recursos sanitarios 
necesarios para el diagnóstico y tratamiento y por ende mejorar la calidad de vida y 
reducir el deterioro de los pacientes afectados por ella. 
 
1.1   ENUNCIADO DEL PROBLEMA: 
¿Es la obesidad factor asociado de cáncer de ovario en pacientes del Hospital 
Víctor Lazarte Echegaray? 
 
1.2   OBJETIVOS: 
Objetivo general 
Determinar  si la obesidad es factor asociado de cáncer de ovario en pacientes 
del Hospital Víctor Lazarte Echegaray. 
 
Objetivos específicos 
• Determinar  la frecuencia de obesidad en pacientes con cáncer de ovario 
del Hospital Víctor Lazarte Echegaray. 
• Determinar  la frecuencia de obesidad en personas sin cáncer de ovario del 
Hospital Víctor Lazarte Echegaray. 






La obesidad no es factor asociado de cáncer de ovario en pacientes del 
Hospital Víctor Lazarte Echegaray. 
 
Hipótesis alternativa: 
La obesidad es factor asociado cáncer de ovario en pacientes del Hospital 











2.1.1 Población diana: 
El  presente  estudio tuvo como  población  diana  al  total  de  mujeres 
atendidas en el Servicio de Gineco- Obstetricia del Hospital Víctor 
Lazarte Echegaray durante el periodo Enero 2010- Diciembre 2014. En 
este período se registraron 56 pacientes con cáncer de ovario . 
         
2.1.2 Población de estudio: 
Es aquella parte de la población diana que cumple con los  criterios de 
inclusión y exclusión . 
 
Criterios de inclusión para Casos: 
• Pacientes  con diagnóstico anatómopatológico de cáncer de ovario. 
• Pacientes  mayores de 15 años. 
• Pacientes  en cuyas historias clínicas con datos completos incluyendo el 
peso y talla. 
 
 Criterios de inclusión para Controles: 
• Pacientes  sin cáncer de ovario. 
• Pacientes  mayores de 15 años. 




Criterios de exclusión para Casos y controles: 
• Pacientes  con historias clínicas con datos incompletos. 
• Pacientes con desnutrición severa. 
 
 
      2.1.3. Muestra: 
 
Unidad de Análisis: 
Es cada una de las  mujeres estudiadas. 
 
Unidad de Muestreo: 
Es la historia clínica de cada una de las mujeres estudiadas. 
          
Tamaño muestral: 
Para la determinación del tamaño de muestra se utilizó la fórmula estadística 
para   un estudio de casos y controles. En estos estudios, cuando la enfermedad 
es poco frecuente (prevalencia menor de 10%), se puede tener número mayor 
de controles, pero menos de 4 controles por caso, para aumentar el tamaño de 
la muestra ,y así disminuir el error I.39 
   (Z α/2 + Z β) 2 P ( 1 – P ) ( r + 1 ) 
 n = 
              d2r 
 Donde: 
  p2 + OR p1 
 P =     = 0.014 




 p1 = Proporción de casos que presentan el factor de riesgo=0.2935. 
 p2 = Proporción de controles que  presentan el factor de riesgo=0.0835 
 r   = Razón de número de controles por caso=2* 
 n  = Número de casos 
 d  = Valor nulo de las diferencias en proporciones = p1 – p2 
 Z α/2 = 1,96para α = 0.05 
 Z β= 0,84para β = 0.20 
 
Reemplazando los valores, se tiene: n=40casos y 80 controles. 
 
2.2 MÉTODOS 
2.2.1. Tipo de estudio: Observacional Retrospectivo. Longitudinal, 
Analítico, de casos y controles. 
 
  2.2.2 Diseño específico: 
 
G1 X1 
   P                 NR 
G2 X1 
 
P:            Población 
NR:         No randomización 
G1: Cáncer de ovario 
G2: Sin cáncer de ovario 













































































































Cáncer de ovario 
Controles: 
Sin cáncer de 
ovario 
Obesidad 
          No obesidad 





2.4.  DEFINICIONES OPERACIONALES: 
 
OBESIDAD: 
Presencia de exceso de grasa corporal produciendo enfermedad. 
En este trabajo se considera obesidad cuando el índice de masa corporal de la 
paciente sea mayor a 25 kg/m2 
 
CÁNCER DE OVARIO: 
Neoplasiamaligna de ovario según diagnóstico anatomopatológico 
independientemente del estadiaje obtenido  y de las características histológicas 
o moleculares identificadas. 




Número de años después del nacimiento. 
En nuestro trabajo se considera la edad consignada en la historia clínica, según 
2  grupos  >50 años y 50 o menos . 
 
PARIDAD: 
Número de hijos nacidos vivos. En nuestro trabajo se considera el consignado 







1. Del archivo de Anatomía patológica del Hospital Lazarte se obtuvieron los 
números de las historias clínicas de las pacientes  con cáncer de ovario hasta 
completar el número de casos.Ingresaron al estudio las historias clínicas de 
mujeres atendidas en el  Hospital Víctor Lazarte Echegaray durante el 
periodo Enero 2010- Diciembre 2014. 
 
2. Del archivo informático del Hospital Lazarte se obtuvieron los números de 
las historias clínicas de las pacientes  sin cáncer de ovario mediante 
muestreo aleatorio simple hasta completar el número de controles. 
 
3. Se verificaron que las historias cumplan los criterios de selección 
correspondientes. 
 
4. Luego se recogieron los datos pertinentes los cuales se incorporaron a la 
hoja de recolección de datos. 
 
5. Los datos de las hojas de recolección de datos fueron vaciados en una  base 








2.6.   ANÁLISIS DE DATOS: 
 
Estadística Descriptiva: Los datos fueron presentados en cuadros de entrada 
simple y doble, así como en gráficos .En cuanto a las medidas de tendencia 
central se calculó la media, mediana y en las medidas de dispersión la 
desviación estándar, esto para las variables cuantitativas. 
Estadística analítica: Se aplicó el test de  chi cuadrado para establecer la 
relación entre las variables cualitativas;las asociaciones se consideraron 
significativas si la posibilidad de equivocarse es menor al 5% (p < 0.05). 
Estadígrafo de estudio: Dado que el estudio evalúa asociación a través de un 
diseño de casos y controles, se calculó  el Odds ratio (OR) del factor de riesgo 
en estudio respecto  al desarrollo de cáncer de ovario. Se procederá al cálculo 
del intervalo de confianza al 95%. Si el punto inferior del intervalo del OR es > 
1 se considera factor de riesgo. 
 
2.7  ASPECTOS ÉTICOS: 
El estudio contó con la autorización del comité  de Investigación y Ética del  
Hospital Víctor Lazarte Echegaray y de la  Universidad Privada Antenor 

























































SI 27(67.5%) 25(31.25%) 52(100%) 
NO 13 55 68 
Total 40 80 120 
 




































SI 29(72.5%) 47(58.75%) 76 
NO 11(27.5%) 33(41.25%) 44 
Total 40(100%) 80(100%) 120 
 







































SI 33(82.5%) 62(77.5%) 95 
NO 7(17.5%) 18(12.5%) 25 
Total 40 80 120 
 


























El World Cancer Research Fund 2009,201441,estima que el 5% de la incidencia 
de cáncer de ovario en EUA puede ser atribuido a exceso de grasa corporal, siendo el 
IMC que más se asocia con esta enfermedad. Los mecanismos involucrados son 
probablemente los relacionados con el estado inflamatorio de la obesidad. Dado que el 
Ca de ovario es una enfermedad de alta letalidad y la obesidad uno de los factores 
modificables efectuamos este estudio en el Hospital IV Lazarte, referencial de la 
población asegurada de la región La  Libertad. Encontramos56 casos con diagnóstico 
anatomopatológico de Ca de ovario entre los años 2010-2015,lo que hace una 
incidencia  de 11.2 casos por año Se estudiaron 120 mujeres con una edad promedio 
de 57.16 años de edad (DE=8.25);IMC promedio de 26.11 kg /m2,divididas en 2 
grupos 40  con cáncer de ovario (casos) y 80 sin cáncer de ovario(controles),siendo el 
promedio de edad 58.79 vs 56.59 año  y el promedio de IMC 26.92 vs kg/m2 en 
grupos casos vs controles respectivamente. 
 
Encontramos que la prevalencia de obesidad en el grupo con cáncer de ovario 
fue de 67.5% vs 31.25% en el grupo control, siendo el OR de  4.644(IC al  95% 
1.845-11.693) p=0.01, lo que nos permite concluir que la obesidad es factor asociado 
a riesgo aumentando de  incidencia de cáncer de ovario con significancia 
estadística.El72.5% de mujeres con cáncer de ovario fueron nulíparas comparadas con 
58.75% en el grupo control, OR=2.109(IC al 95% 1.389-5.614) p=0.03.El 82.5% de 
mujeres en el grupo casos comparado con 77.5% en el grupo control tuvieron edad 
mayor  de 50 años, con un OR (IC al 95%=1.073(0.835-1.379). 
24 
 
Estos resultados son similares a los reportados  por Olsen C21 quien encontró 
asociación entre obesidad y cáncer epitelial de ovario, mediante un estudio de casos 
(311) y controles (1509) en pacientes entre 18 a 79 años de edad de Australia; OR: 
2.3, también McLemore33 que en una revisión sistemática de estudios primarios 
encontró que  existe un aumento del riesgo del 70% para  cáncer de ovario en 
pacientes con sobrepeso-obesidad IMC >25 kg/m2 OR de1.7. 
 
Nuestro estudio tiene las limitaciones de ser un estudio retrospectivo casos y 
controles ,donde los datos obtenidos de las historias clínicas podrían no ser veraces; 
además los controles podrían no ser los más adecuados dado que son personas que 

























1. La obesidad es factor asociado a mayor riesgo de presentación de cáncer de ovario 
en pacientes del Hospital Víctor Lazarte Echegaray. 
 
2. El porcentaje de obesidad en pacientes con cáncer de ovario fue de 67.5 %. 
 
3. El porcentaje de obesidad en pacientes sin cáncer de ovario fue de 31.25 % 
 






























• Se recomienda disminuir los niveles de obesidad en mujeres en especial las 
nulíparas para disminuir el riesgo de incidencia de cáncer de ovario. 
 
• Debería efectuarse exámenes diagnósticos que incluyen ecografía, en mujeres, en 
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ANEXO Nº 01:  
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 
 




FECHA DE INGRESO:………………..……………………….. 
 
1.-DATOS DE LA VARIABLE INDEPENDIENTE: 
IMC…………. 
OBESIDAD:       SI      (    )         NO       (     ) 
 
2.-DATOS DE LA VARIABLE DEPENDIENTE: 
CÁNCER DE OVARIO:      SI    (    )                      NO        (      ) 
TIPO PATOLÓGICO………………. 
3.-DATOS DE LA VARIABLE INTERVINIENTE: 
EDAD :…………………………………………………………. 
PARIDAD:………………………………………………………. 
 
 
 
 
